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El objetivo del presente trabajo fue determinar la frecuencia de decomisos de órganos por 
equinococosis quística (EQ) bovina en la provincia de Huancayo, y estimar las pérdidas 
económicas por esta causa. Para ello se evaluó los registros del único matadero autorizado 
(durante el periodo de estudio) para el faenamiento de bovinos en la provincia de Huancayo 
(3300 msnm), desde setiembre del 2013 (cuando se empezó a llevar el registro) hasta 
Diciembre del 2014. Posteriormente, durante enero 2015, se obtuvo una media de los pesos 
de los órganos decomisados a causa de EQ para poder estimar la pérdida económica, y se 
evaluaron los decomisos durante este mes para determinar el número de quistes por órgano 
afectado. Los datos de los registros se estratificaron en cuatro cuatrimestres consecutivos. 
Se realizó un modelo de regresión logística múltiple de interacción entre las variables sexo 
y cuatrimestre y las frecuencias de animales con EQ, y se determinó si hubo diferencia 
estadística entre el número de quistes por órgano mediante la prueba de U de Mann 
Whitney. La frecuencia de EQ en el matadero fue de 42.8%,  37.9% en pulmones, 12.8% en 
hígados y 0.26% en corazón. Los machos mostraron menor riesgo de presentar la 
enfermedad que las hembras (OR: 0.73, p<0.001), ajustado a la variable cuatrimestre. El 
periodo mayo-agosto presentó menos riesgo de decomiso de órganos a causa de EQ 
(p<0.001), ajustado a la variable sexo. Los hígados de más de 4 Kg presentaron más 
número de quistes por órgano (p<0.05) que los hígados de menor peso (2.5-3.7 Kg), 
6.5±6.9 y 1.8±0.9, respectivamente. La edad de los animales no influyó en el número de 
quistes por órgano. La media del peso de los pulmones, hígados y corazón fue de 
2.73±0.85, 4.23±0.97 y 1.0±0.5 Kg, respectivamente. Con el peso promedio, la frecuencia 
mensual y el precio del órgano, se estimó que la pérdida económica a causa del decomiso 
de órganos fue de S/.43,423.4 (Nuevos soles) o USD$15,301.0 (Dólares americanos). Esta 
pérdida refleja lo preponderante del impacto económico a causa de EQ animal en esta área 
geográfica. La condena de órganos en el matadero limita la oferta de estos alimentos y los 
encarece, atentando contra la seguridad alimentaria de los andes, donde las vísceras 
constituyen una fuente proteica económica. El presente trabajo representa una línea base 
para estudios posteriores.  
 









The aim of this study was to determinate the frequency of condemned organs due to cystic 
echinococcosis (CE) of bovines in the province of Huancayo and to estimate the economic 
loss due to this cause. It was evaluated the reports of the authorized slaughterhouse of 
Huancayo (3300 mals), since September 2013 to December 2014. In January 2015, it was 
determined the average weight of condemned organs due to CE, in order to estimate the 
economic losses, and it was evaluated the number of hydatid cysts per organ. The data was 
stratified in four four-month periods. It was made a multiplex logistic regression model 
with the sex and the frequency in four-month periods, and statistical differences were 
established between the numbers of hydatid cysts in the evaluated organs by Mann Whitney 
test. The frequency of CE was 42.8%, 37.9% in lungs, 12.8% in livers and 0.26% in hearth. 
Males showed less odd to have CE than female (OR: 0.73, p<0.001). May-August period 
showed less odd to present condemnation of viscera due to CE (p<0.001). Livers of more 
than 4 Kg showed more hydatid cysts per organ (p<0.05) than livers of less weight (2.5-3.7 
Kg), 6.5±6.9 and 1.8±0.9, respectively. The animal age do not have influence in hydatid 
cysts per organ. The average weight of lungs, livers and hearts was 2.73±0.85, 4.23±0.97 
and 1.0±0.5 Kg, respectively. The economic loss due to CE condemnation of organs was 
USD$15,301.0. This represents an important economic impact of animal CE in this 
geographic area. The lungs and livers contribute to food security in the Andes because they 
are a cheaper protein source used in traditional Andean cuisine. The condemnation of these 
products in slaughterhouses limits its supply on the market and increases the price of the 
suitable viscera. This work represents a baseline data for further studies. 
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EQ   Equinococosis quística. 
FAO   Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y 
Alimentación. 
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La ganadería es una de las principales actividades económicas de los andes centrales del 
Perú. Los bovinos, generalmente animales de doble propósito, brindan ingresos económicos 
para pobladores de las zonas rurales y una disponibilidad de proteína de origen animal para 
una población en crecimiento constante. Una vez cumplido el ciclo productivo de estos 
animales, la venta de carne y vísceras forma parte de los ingresos esperados por los 
productores. Las vísceras son alimentos con gran demanda en el Perú y son una fuente de 
proteína de origen animal económica, cuyo consumo se ha incrementado a través de los 
años gracias, entre otros, a la revalorización de la cocina peruana.  
 
La actividad pecuaria se ve menguada por la equinococosis quística o hidatidosis, ya 
sea por las pérdidas económicas directas por decomisos de vísceras, o las pérdidas 
indirectas por disminución de la productividad. El decomiso de vísceras también representa 
un problema de seguridad alimentaria en los andes peruanos, no sólo por la disminución de 
la disponibilidad de estos alimentos de consumo humano directo, sino también por que 
encarece el costo de las vísceras aptas, en un intento del productor por recuperar parte del 




Existen reportes del Ministerio de Agricultura sobre la prevalencia de EQ en mataderos, 
los cuales generalmente subestiman la real dimensión de la problemática (Moro et al., 
2011). En Junín, los veterinarios de mataderos creen que las pérdidas por decomisos de 
vísceras de vacunos son alarmantes. Sin embrago, sólo existen estudios de campo en estos 
animales que datan de hace 17 años y con un tamaño muestral bastante limitado (Moro et 
al., 1997). Es decir, no existen estudios actuales que reporten y caractericen la prevalencias 
de esta problemática en el ganado bovino (Moro et al., 1997, 2011), ni estudios de campo 
que estimen el impacto financiero a causa de decomiso de vísceras por EQ en bovinos en el 
Perú. 
 
Los estudios estiman que la prevalencia y pérdida económica por decomisos por EQ 
son necesarios, pues sirven como punto de partida al momento de diseñar e implementar 
estrategias o programas de control específicos para una región. El objetivo del presente 
estudio es el determinar y caracterizar la frecuencia de decomisos por equinococosis 
quística en órganos de bovinos beneficiados en Huancayo, además de evaluar las pérdidas 















II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
 
2.1 Echinococcus granulosus 
 
2.1.1 Taxonomia y filogenia: 
 
El Echinococcus granulosus es un parásito que pertenece al reino animalia, filo 
platelmintos, clase céstoda, orden cyclophyllidea, familia Taeniidae, género Echinococcus, 
especie granulosus. El género Echinococcus posee siete especies descritas, siendo estas el 
Echinococcus granulosus, Echinococcus equinus, Echinococcus ortleppi, Echinococcus 
multilocularis, Echinococcus vogeli, Ehchinococcus oligarthrus (Thompson et al., 1995) y 
un séptimo recientemente descrito denominado Echinococcus shiquicus (Xiao et al., 2005).  
 
2.1.1.1 Genotipos:  
 
E. granulosus consiste en 10 genotipos o cepas diferentes tanto biológicamente 
como genéticamente definidos por su morfología, especificidad del hospedero y 
características moleculares denominados desde G1 al G10 usando secuencias de ADN 
mitocondrial (Thompson y Lymbery, 1990; Bowles et al., 1995; McManus, 2002; Jenkins 




Estos diferentes genotipos o cepas son importantes para entender el control de la 
enfermedad y la epidemiología de la misma ya que estos podrían afectar patrones del ciclo 
de vida, especificidad de hospedero, tasa de desarrollo, antigenicidad, dinámica de 
transmisión, sensibilidad a agentes farmacológicos y su patogenicidad (Thompson y 
Lymbery, 1988; Bowles et al., 1995; McManus et al., 2003). Se ha propuesto denominarlas 
E. granulosus sensu stricto (G1-G2-G3), Echinococcus equinus (G4), Echinococcus 
ortleppi (G5) y Echinococcus canadensis (G6-G10) (Nakao et al., 2006; Romig et al., 
2006).  
 
Las cepas de E. granulosus son: G1 (la cepa ovina, Hospederos definitivos o HD: 
perros, raramente zorro o lobo; Hospedero intermediario o HI: ovejas y otros ungulados), la 
cual se encuentra presente en todos los continentes en áreas de crianza ovina; G2 (la cepa 
ovina de Tasmania; HD: Perro, zorro), G3 (cepa búfalo), G4 (HD: perro; HI: equinos), 
“G5” (la cepa bovina, HD: perro); G6 (la cepa camélida y de ovejas; HD: Perro), G7 (la 
cepa porcina, HD: perro, raramente zorro); G8 y G10 (las cepas cérvidas, HD: lobo y 
perro), y G9 (cepa humana) (Eckert y Thompson, 1996; McManus, 2002; Lavikainen et al., 
2003; Maravilla et al., 2004), aunque la validez del genotipo G9 está siendo cuestionada y 
se piensa que correspondería al genotipo G7 (Snábel et al., 2000).  
 
Desde hace poco tiempo se reconoce como Echinococcus ortleppi (antes E. 
granulosus cepa bovina “G5”) y Echinococcus equinus (antes E. granulosus cepa equina 
“G4”) como especies propias válidas (Romig et al., 2006; Thompson y McManus, 2002; 
Jenkins et al., 2005). La cepa bovina “G5” ha demostrado tener un desarrollo rápido a 
diferencia de las otras cepas, ya que tiene un periodo prepatente menor de 33 – 35 días, lo 
cual afecta su epidemiología (Thompson, 1995). Adicionalmente diferentes variantes de los 
genotipos G1, G2 y G7 han sido detectados en diversos hospederos y están identificados en 
el GenBankTM con los números de accesión AY686561 (G2A), AY686560 (G2B), 




Las especies E. multilocularis (HD: carnívoros; HI: roedores, cerdos, mono, 
posiblememente equinos), E. shiquicus (HD: zorro tibetano; HI: lagomorfos), E. vogeli 
(HD: Perro venadero; HI: roedores) y E. oligarthrus (HD: Felinos silvestres; HI: roedores) 
no han reportado genotipos. 
 
2.1.2 Características Morfológicas 
 
2.1.2.1 Parásitos Adultos 
 
Los parásitos adultos miden aproximadamente de 3 a 7 mm. El éscolex posee un 
róstelo o aparato de fijación con dos hileras de 28 – 50 ganchos que se disponen de forma 
concéntrica y cuatro ventosas (Figura 1). Normalmente el estróbilo o cuerpo del parásito 
posee tres o cuatro proglótides aunque algunas oportunidades se han podido apreciar 6, las 
inmaduras son las cercanas al escólex, luego vienen las maduras con un aparato reproductor 
ya desarrollado y posterior los grávidos con aparato reproductor funcional que contienen en 
su interior los huevos fértiles del parásito que pueden llegar a 587 por proglótido (Barriga, 
2002; MSAL, 2012). 
 
El ovario tiene forma de riñón; los poros genitales se alternan irregularmente, se 
abren en la mitad posterior de los proglótides maduros y grávidos. El proglótide maduro 
normalmente se desintegra en el intestino de modo que en las heces sólo se encuentran los 
huevos (Guarnera, 2009). 
 
2.1.2.2 Huevos infectivos 
 
Los huevos son esféricos con un tamaño promedio de 30 a 50 µm con una pared 
externa radiada y un embrión hexacanto (Figura 1). Estas características los hacen muy 
resistentes, pueden sobrevivir por más de un año en ambientes adecuados de temperatura y 
humedad, son capaces de sobrevivir hasta 294 días a temperaturas de 7ºC, 28 días a 21ºC y 
a temperaturas de 60ºC a 100ºC sólo 10 minutos (MSAL, 2012). Morfologicamente los 
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Figura 1. Echinococcus granulosus adulto (Imagen de la izquierda). Se aprecia el escolex 
con aparato de fijación con ganchos (Imagen central) (CDC, 2012). Morfología de un 
huevo infectivo de Echinococcus granulosus (Imagen de la derecha) (ASP, 2010). 
 
2.1.2.2 Quiste hidatídico 
 
El metacéstodo o estadío larval del Echinococcus granulosus, es un quiste con 
contenido líquido de forma esférica (quiste hidatídico) que posee una capa germinal situada 
en el interior donde se originan sendas vesículas pequeñas que contienen los protoescólices 
producidos por división asexual (Azami et al., 2013). 
 
También posee una cápsula tisular con un grosor variable que puede llegar hasta 10 
µ, está formada por láminas concéntricas y su composición química es semejante a la 
quitina y es PAS (ácido paraaminosalicílico) positiva; es decir, es una membrana 
semipermeable que permite el paso de sustancias coloides y cristaloides pero no de 
gérmenes (Figura 2) y el quiste está rodeado por el tejido conjuntivo del hospedero 
intermediario (Moro y Schantz, 2009). 
 
Los quistes hidatídicos fértiles son aquellos que tienen portoescólices en su interior 
(Boero, 1951). En estos también es importante considerar su viabilidad, lo que es una 
condición indispensable para que el parásito continúe con su ciclo evolutivo. Los quistes 
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con protoescólices muertos se consideran infértiles (Mayer, 1957). Esta fertilidad depende 
de factores tanto ecológicos como de composición del líquido hidatídico tanto por 
proteínas, líquido y pH (Pernoit y De Ricke, 1978). Se ha observado que la fertilidad del 
quiste incrementa con la edad, sin embargo, los protoescólices viables alcanzan su mayor 












Figura 2. Estructura de un estadío larval de Echinococcus granulosus (MSAL, 2012). 
 
2.1.3 Ciclo biológico 
 
El E. granulosus confía en los actos de carnivorismo o predación para perpetuar su 
especie; es decir, se requiere de un predador-hospedero definitivo (HD) y de una presa- 
Hospedero intermediario (HI) para perpetuar su ciclo biológico (Figura 3).  
 
Los huevos de E. granulosus son excretados por el HD, que son carnívoros caninos 
(perros domésticos, lobos, dingos, coyotes, zorros) a través de las heces, para luego ser 
ingeridos por un HI herbívoro (ovinos, bovinos, caprinos, camélidos sudamericanos, 
porcinos, etc). Una vez ingeridos, los huevos llegan al tracto gastrointestinal del HI y 
eclosionan liberando al embrión hexacanto, el cual penetra la lámina propia y es 
transportada pasivamente por el sistema porto-hepático o el sistema linfático a diversos 
órganos del herbívoro donde se aloja, transforma y desarrolla luego a estadio larvario 
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(quiste hidatídico) y se establecen en órganos como hígado, pulmones, corazón, bazo, 
riñones, etc. (McManus et al., 2003; Moro y Schantz, 2009; Shalaby et al., 1999; Brunetti y 
Junghanss, 2009; Craig et al., 2007; Seimenis, 2003; Jenkins, 2005; Okua et al., 2004, 
CDC, 2012).  
 
 
 El Echinococcus granulosus adulto (3 a 6 mm) reside en intestino del canino  huevos 
excretados al medio ambiente  ingestión por hospedero intermediario  oncosfera llega a 
distintos órganos y desarrolla quiste hidatídico  protoescolex ingerido por hospedero definitivo 
, donde desarrolla a adulto en 32 a 80 días. 
 
Figura 3. Ciclo biológico del E. granulosus (CDC, 2012). 
 
Los quistes viables alojados en diferentes órganos del HI son ingeridos por los 
caninos al alimentarse con las vísceras crudas. Una vez en el sistema digestivo del HD, los 
protoescolex evaginan y se adhieren a la mucosa intestinal donde desarrollan a adultos, 
estos producirán huevos infectivos en aproximadamente 40- 45 días y podrán infectar a los 
canidos durante 10 meses hasta 4 años (Moro y Schantz, 2009; McManus et al., 2003; 
Larrieu et al., 2004). Sin embargo otros estudios sugieren que el perro presenta E. 
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granulosus desde los 30-35 días post infección, esto de acuerdo al tipo de genotipo del 
parásito (Rosales et al., 2008; Thompson, 1995; Romig et al., 2006).  
 
Los seres humanos fungen de HI accidental y se suele producir si hay contacto de la 
boca con manos contaminadas con heces de perro (procedentes de pelaje u hocico) o por 
alimentos y agua contaminada (Beck y Pantchev, 2010; Benner et al., 2010). Asimismo, en 
algunas poblaciones del África se ha observado que los humanos cumplen un rol activo en 
el ciclo de vida del E. granulosus, debido a prácticas o costumbres propias de estas tribus 
en donde no se entierran a los muertos, lo cual permite que los cánidos domésticos y 
silvestres puedan infectarse al alimentarse de humanos con quiste hidatídico (Macpherson, 
1983). 
 
2.1.4 Distribución geográfica 
 
La equinococosis quística (EQ) es una enfermedad zoonótica ampliamente 
distribuida, en al menos 100 países, que causa morbilidad y mortalidad en humanos, así 
como también pérdidas económicas significativas en la ganadería. Se encuentra distribuida 
en todos los continentes (Figura 4) con alta prevalencia en zonas que bordean el mar 
Mediterráneo de Europa, norte y este de África, occidente y centro de Asia, Medio Oriente, 
Australia y América del sur donde la principal actividad económica es la ganadera 
(Matossian, et al., 1977; Wen y Yang, 1997; Arambulo III, 1997; Eckert et al., 2001; 
Torgerson y Budke, 2003; Torgerson, 2003; Budke et al., 2006; Dakkak, 2010; Seimenis, 
2003; Romig et al, 2006; Benner et al., 2010).  
 
La pobreza es un factor de riesgo que preocupa a la OMS-FAO, la cual está tratando 
de resolver la pobreza para controlar las zoonosis (Moro y Schantz, 2006). Según algunos 
estudios, la distribución también podría estar influenciada por la temperatura y la humedad 
(Wen y Yang, 1997), se ha observado que tiene mayor prevalencia en zonas altas (Jobre et 
al., 1996; Kebede et al., 2009b; Ibrahim, 2010), además las comunidades que se dedican a 
la crianza de ovinos tienden a tener la tasa más alta tasa de EQ humana, lo cual demuestra 
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que la cepa ovina y el ciclo oveja–perro son de gran importancia en la salud pública (Eckert 
y Deplazes, 2004; Thompson y McManus, 2001, McManus, 2002).  
 
No sólo los ciclos domésticos son importantes para la prevalencia de la enfermedad, 
ya que animales silvestres también están envueltos en ciclos ferales alrededor del mundo. 
Por ejemplo, en Australia los ciclos silvestres ocurren entre dingos y marsupiales como 
walabis o canguros (Thompson y McManus, 2001), o en zonas montañosas de 
Norteamerica y Eurasia entre renos, alces y zorros (McManus et al., 2003). Aunque este 
tipo de transmisión (silvestre) tiene menor implicancia zoonótica que la doméstica, podrían 
interactuar con ciclos de animales domésticos complicando el control de la enfermedad  
(Thompson y McManus, 2001).  
 
La existencia de países libres de la enfermedad a consecuencia de la erradicación de 
la misma, hace suponer que esta distribución mundial del agente podría variar a 
consecuencia de cambios de políticas y de desarrollo en las poblaciones; ejemplos de estas 
erradicaciones son el caso de Islandia (Beard et al., 1973), Tasmania en Australia (Beard et 
al., 2001) y Nueva Zelandia (Pharo, 2002). Sin embargo, es más común que la enfermedad 
vuelva a emerger por los patrones de comportamiento humano y las actividades asociados a 
estos (Jenkins et al., 2005; McManus et al., 2003; Torgerson et al., 2002, 2003). 
 
 
Figura 4. Distribución mundial de la Echinococosis quística (Eckert y Deplazes, 2004). 
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La cepa ovina G1 es la que se encuentra presente en todos los continentes en áreas 
de crianza ovina, coincidentemente en estas áreas se encuentran el mayor número de casos 
reportados de EQ humana (Thompson y McManus, 2002; Eckert et al., 2001; Dinkel et al., 
2004).  
 
Las cepas G6, G7, G8, G9 y G10 son pobremente distinguibles unas de otras, y se 
postulan como variantes geográficas de la misma especie. La Cepa G6 ha sido reportada en 
Oriente medio, África, al sur de Asia y en América del Sur donde principalmente infectan a 
camélidos, cabras y en pocos casos a humanos (Bardonnet et al., 2001, Thompson y 
McManus, 2002).  
 
La cepa G7 es transmitida por porcinos domésticos en Europa, Asia y América del 
Sur. Las cepas G8 y G10 se encuentran en el ártico y regiones sub árticas de Europa, Asia y 
América del Sur, se han descrito estas cepas en humanos, pero como casos más benignos de 
la enfermedad (Jenkins et al., 2005). La cepa G4 (Echinococcus equinus) se encuentra en 
Europa, en el Medio Oriente y en América del Sur. Hasta lo reportado no se han conocido 
casos humanos con esta cepa (Thompson, 1995; Thompson y McManus, 2002). En cuanto 
a la cepa G5 (Echinococcus ortleppi) se encuentra en Europa, Asia y en América del Sur 
(Thompson, 1995; Romig et al., 2006; Jenkins et al., 2005). 
 
En Europa el número de casos ha aumentado dramáticamente con los años 
(Torgerson et al., 2002, 2003). En España, el sur de Italia y Sardinia la prevalencia 
reportada es de 4-8 por cada 100 000 habitantes (Eckert et al., 2001) en los cuales al 
parecer la cepa G1 es la principal causa de EQ humana. También han sido reportadas cepas 
G7 en porcinos en Italia (Varcasia et al., 2007). Se ha descrito las cepas G6-G10 al este de 
Europa asociados a crianza porcina en regiones de Polonia, Slovakia y Ucrania (Jenkins et 
al., 2005). En Alemania y Suiza se reportaron casos asociados por Echinococcus ortleppi 
adaptados del ciclo de transmisión bovina (Eckert et al., 2001). En Gales y Bulgaria 
también es un problema re-emergente debido a las fallas en las campañas de control y el 




En América del sur, los países principalmente afectados son Argentina, Chile, 
Uruguay, Brasil y en los andes de Perú y Bolivia, pudiendo encontrarse en zonas de ámbito 
rural, aunque también se ha reportado en zonas periurbanas (Pérez, 2007; Gil y Samartino, 
2000, Eckert et al., 2001;  Craig et al., 2007; Moro y Schantz, 2009).  
 
En Argentina y Chile, donde la explotación pecuaria ovina es importante, la cepa 
G1 ha sido identificada en diversas áreas (Eckert et al., 2001). La presencia de otros 
genotipos como G2, G6, G7, Echinococcus ortleppi  y otras variantes han sido reportadas 
en Argentina (Kamenetzky et al., 2002; Haag et al., 2004). Los casos de pacientes humanos 
en Argentina han reportado los genotipos G1, G2, G6 y Echinococcus ortleppi (Haag et al., 
2004). En Brasil se han reportado el G1 y E. ortleppi (Haag et al., 2004; De la Rue et al., 
2004). En Perú, la zona alto andina es la más afectada con el genotipo G1 en la cual se 
encontró un 77% ovinos infectados (Dueger y Gilman, 2001).  
 
En Norteamérica se han encontrado dos cepas, la cérvida que ocurre principalmente 
en ciclo feral con animales silvestres y la G1 en ciclo sinantrópico que se ha reportado en 
lugares donde se dedican a la ganadería como en Arizona, California, Nuevo Mexico y 
Utah, pero los casos humanos son muy raros (Schantz et al., 1995). Recientemente en los 
años del 2002-2003 se determinó la presencia de Echinococcus granulosus en alces de 
ganadería reportándose que de 400 animales que fueron al camal sólo el 4% no presentó 
infección (Jenkins et al., 2005). 
 
En China, las regiones de Xinjiang, Nakqu, Lhasa, y Xinjiang Uygar se ha detectado 
la presencia de Echinococcus granulosus, relacionado a que gran parte de la población se 
dedica a la ganadería (Chi et al., 1990; Craig, 2004). 
 
2.1.5 Parasitosis animal por Echinococcus granulosus 
 
Los perros domésticos y caninos silvestres son los HD en los cuales este agente no 
causa sintomatología importante (OIE, 2009). La prevalencia del Echinococcus granulosus 
en perros domésticos en China tras necropsia ha sido reportado en 82.3% (Craig, 2004), 
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mientras que en Asia Central la prevalencia del parásito en  los caninos en zonas rurales 
alcanzó el 23% y en zonas urbanas el 6%  (Shaikenov y Torgerson, 2004). En Europa se 
reportó un 16% en perros de Italia con presencia de gusanos adultos (Arru et al., 1990). 
 
El diagnóstico se realiza mediante examen coproparasitológico, el cual consiste en 
hallar los huevos del parásito en las heces. También se puede observar la presencia de 
parásitos adultos en heces tras administrar al animal una droga antiparasitaria. En algunos 
casos se puede observar al parásito adulto en el intestino delgado tras la necropsia del 
animal (por ejemplo en animales silvestres como los zorros) (McManus et al., 2003).  
 
También existen pruebas inmunodiagnósticas útiles como el método ELISA para 
detección de coproantígenos (Abbasi et al, 2003; Lopera et al, 2003). El coproantígeno 
puede ser detectable en etapas tempranas de la infección (Jenkins et al., 2000; Lahmar et 
al., 2007) tanto para E. granulosus como E. multilocularis (Deplazes et al., 2003). 
 
La prevalencia de esta parasitosis en caninos está relacionada a los casos de EQ 
humana y animal. Para el tratamiento y control de la enfermedad se recomienda administrar 
drogas antiparasitarias efectivas contra el E. granulosus cada 4-6 semanas, como 
Praziquantel en dosis de 5 mg/kg vía oral, con excreción activa de huevos de E. granulosus 
hasta 72 horas post tratamiento, por lo que se debe disponer de las excretas en forma segura 
(OIE, 2014). En distintos países se usaron los métodos de control y prevención 
desparasitando a los perros con praziquantel mostrando eficacia (García, 1997; Gimeno-
Ortiz et al., 1991; Jimenez et al., 2002; Buishi et al., 2005). 
 
Para la Organización Internacional de Epizootias (OIE), los programas de control 
deben ser llevados por las autoridades competentes que realicen programas de información 
hacia la población sobre los factores de riesgo asociados a la transmisión de E. granulosus 
y el rol de los perros, incluídos los perros sin hogar (Polydorou, 1992) y la responsabilidad 
del dueño. Para prevenir la infección en perros es necesario no alimentarlos con vísceras 
crudas, y no permitir que los perros estén cerca de ungulados o marsupiales macropodos 
muertos. Las autoridades competentes deben asegurarse que los mataderos estén 
 14 
 
debidamente asegurados para prevenir el ingreso de caninos, asi como también decomisar 
carcasas o vísceras afectadas y hacer el descarte apropiado de las mismas (OIE, 2014).  
 
Otro importante avance en el control de la EQ, es el referido al desarrollo de una 
vacuna canina para la prevención de la infección contra E. granulosus, la cual sería un gran 
avance para bloquear la transmisión del parásito (Willingham, 2002). 
 
2.1.6 Equinococosis quística en animales 
 
En los HI los quistes hidatídicos pueden encontrarse en hígado, pulmones, bazo, 
riñones, cerebro, huesos o testículos desplazando tejidos normales y provocando reacciones 
inflamatorias las cuales inducen a síntomas de la enfermedad. El ganado infectado por E. 
granulosus presenta una disminución del crecimiento, de la producción láctea, cárnica y de 
lana; así como también reducción de la tasa de natalidad. Algunos de ellos no llegan a tener 
trastornos de salud ya que son sacrificados para su comercio (OIE, 2009).  
 
2.1.6.1 Prevalencia de Equinococosis quística animal 
 
Se ha observado que la prevalencia de animales enfermos aumenta con la edad en 
bovinos, caprinos, ovinos, camélidos y equinos (Ibrahim, 2010; Cabrera et al., 2003; 
Guorino et al., 1981; Gracy, 1994; Lymbery et al., 1995; Rokni, 2009; Rostami et al., 
2008; Azlaf y Dakkak, 2006), y que las hembras son las que se ven más afectadas 
(Lymbery et al., 1995; Torgerson y Heath, 2003; Banda et al., 2013; Daryani et al., 2007).  
 
El tipo de crianza también influiría en la prevalencia de la enfermedad. No se ha 
reportado hidatidosis en búfalos de agua criados de manera intensiva, puesto que en este 
tipo de crianzas la exposición a la enfermedad es muy ocasional (Capuano et al., 2006). En 
Etiopía no se ha reportado EQ en porcinos, pues esta producción es intensiva, con medidas 




Se ha reportado que los órganos afectados principalmente son el hígado y los 
pulmones (Fromsa y Jobre, 2011; Soulsby, 1986; Urguhart et al., 1988; Jobre et al., 1996; 
Getaw et al., 2010; Ibrahim, 2010; Kebede, 2010). La infección más común ocurre en el 
hígado (Banda et al., 2013; Getaw et al., 2010; Dakkak, 2010), en donde las oncósferas se 
sitúan en las venas hepáticas lo que resulta en una estasis biliar, colangitis  y hepatomegalia 
localizada o difusa según el lugar donde se encuentre el quiste (Moro et al., 2000), en 
caprinos, porcinos y humanos (Wen y Yang, 1997; Khuroo 2002; Torgerson y Budke, 
2003).  
 
La prevalencia de la enfermedad en zonas endémicas de Europa como lo son Sicilia 
y Sardinia va de 10.4% a 67.7% en bovinos (Giannetto et al. 2004; Varcasia et al. 2007; 
Garippa et al., 2004), de 75% a 87% en ovinos y 24% en caprinos (Arru et al., 1990; Scala 
et al., 2006). En Italia se reportó que el 66.7% de los bovinos presentaban quistes 
hidatídicos tanto en hígado como en pulmones, un 31.1% sólo en hígado, 2.2% sólo en 
pulmones (Rinaldi et al., 2008) y que el 47% de los ovinos presentaban al menos un órgano 
afectado (Caterina, 2004 extraído de Kadir et al., 2012). 
 
En el Medio Oriente los estudios basados en reportes tomados en matarifes reportan 
1% a 70% de animales infectados (Movassagh et al., 2008; Rokni, 2009; Sadjjadi, 2006). 
Las prevalencias en ovejas van de 2.09% a 74.4%, en caprinos de 2% a 22.1%, en bovinos 
de 3.5% a 38.3%, en búfalos de 11.8% a 70% y en camélidos de 25.7% a 59.3% (Harandi et 
al., 2002; Dalimi et al., 2002; Rokni, 2009; Geblawi, 2004; Ibrahim, 2010; El-Metenawy 
1999; Mehrabani et al., 1999; Umur, 2003; Oryan et al., 2012; Khan et al., 2001; Daryani 
et al., 2007; Fakhar y Sadjjadi, 2007), siendo el 80% de localización unilocular ya fuese 
hepático o pulmonar (Dalimi et al., 2002). En el 2010 la incidencia de hidatidosis hepática 
y pulmonar en camellos de Irán descendió de 24.1% a 6.8% y de 28.7% en 2004 a 7.1% en 
2010 gracias a programas de información a los ganaderos (Borji, 2011).  
 
En Kazakstan, Uzbekistan, Kyrgystan, Tajikistan y Turkmenistan la prevalencia de 
la infección en ovinos alcanzó de 20-25% en animales de 1 año de edad a 74-80% en 




En países sur asiáticos se encontraron prevalencias de 2.3% a 93.3% en ovinos, de 
9.7% a 68.9% en bovinos y 8.29% a 72.7% en caprinos con una incidencia de 36.72% en 
hígado, 32.03% en pulmones, 4.69% en bazo, 3.13% en corazón, 1.56% en riñones, 0.78% 
en omento y un 21.09% en pulmones e hígado (Shamsul, 1980; Deka et al., 1985). En 
Bangladesh se determinó que en búfalos el 42.3% poseían órganos afectados, 28.4% en 
hígado, 32.08% en pulmones, 3.22% en bazo, 2.15% en corazón, 1.08% en riñones, 0.54% 
en omento y 3.1% en ambos hígado y pulmón (Shamsul, 1982).  
 
En Asia oriental la prevalencia fue de 49.9% en yacks, 81.7% en ovinos, 40.8% en 
caprinos (Shi, 1997). En Asia central, reportaron prevalencias en ovinos de 9.1%, de los 
cuales el 71.5% poseían quiste hidatídico hepático unilocular, un 27% afectados con quistes 
en pulmones e hígado y 1.6% con quistes en múltiples órganos como riñones, pulmones, 
hígado (Valieva et al., 2014). En Oceanía en Nueva Zelandia se ha reportado prevalencias 
de 74% en bovinos adultos y 9% en bovinos jóvenes (Gracy, 1994). En China, se ha 
reportado una alta prevalencia de quiste hidatídico en todas las especies de animales de 
abasto: en ovejas el 99%, en bovinos 88% y en cerdos 70% entre otros (Craig, 2004). 
 
Las prevalencias al este de África van desde el 19.4% a 48% en bovinos, 3.6% a 
63.8% en ovinos, 4.5% a 34.7% en caprinos (Ernest et al., 2004; Ernest et al., 2009; 
Njoroge et al., 2002; Fromsa y Jobre, 2011; Mellau et al., 2010), 6.02% en lechones 
(Nonga y Karimuribo, 2009) y de 16.79% a 61.4% en camélidos (Njoroge et al., 2002; 
Fromsa y Jobre, 2011). En los bovinos los quistes hidatídicos se han reportado situados en 
pulmones (27.98%), hígado (18.42%), bazo (1.71%), riñones y corazón (0.83%); en ovinos 
8.15% en pulmones, 7.41% en hígado, 0.3% en bazo, 0.12% en riñones y corazón; en 
caprinos 2.1% en pulmones, 4.42% en hígado, 0.17% en bazo y 0.06% en riñones y 
corazón; en camellos 14.15% en pulmones y 3.12% en hígado (Fromsa y Jobre, 2011).  
 
Al norte de África las prevalencias oscilan 3-31.6% en bovinos, 7- 24.4% en ovinos 
(Mohammed, 1985; Arene, 1985; Elmahdi et al., 2004), 27.2-45% en camélidos 
(Mohammed, 1985; Elmahdi et al., 2004), 42.2% en caprinos y 59.9% en porcinos (Arene, 
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1985). Los órganos mayormente afectados fueron los pulmones de los bovinos (65%), 
pulmones de camellos (85%), e hígado en equinos (55%) (Bardonnet et al., 2003).  
 
En América del Sur, Argentina reporta una prevalencia en ovinos de 50% de 
hidatidosis hepática y 29.4% de hidatidosis hepática y pulmonar (Larrieu et al., 2001). En 
Chile, Muñoz y Sievers (2005) encontraron que el 100% de los bovinos estaban afectados y 
que los quistes hidatídicos estaban situados principalmente en pulmones (74%), hígado 
(25.6%), bazo (0.4%), siendo los animales de mayor edad los más afectados. En Uruguay,  
encontraron prevalencias en ovinos de 34.4% en 1991, decayendo a 7.7% en corderos y 
18% en ovinos adultos tras instaurar programas de control (Okua et al., 2004; Cabrera et 
al., 2003). En el Perú, la prevalencia varía del 6.5% (Ellis et al., 1993) a 77% en ovinos 
(Moro et al., 1997; Dueger y Gilman, 2001).  
 
2.1.6.2 Diagnóstico y tratamiento en animales 
 
El diagnóstico se basa en la detección de las formas larvarias quísticas post mortem 
cuando estos van al matadero. No se han podido establecer pruebas inmunodiagnósticas por 
la gran cantidad de reacciones cruzadas con diversas parasitosis presentes en los animales 
de abasto, por ejemplo con Taenia hydatigena y Taenia ovis, lo que dificulta el 
inmunodiagnóstico (Yong et al., 1984). Se ha desarrollado una prueba serodiagnóstica en 
Japón (Universidad Medica de Asahikawa) que ha probado ser una prueba fácil y 
económica para el diagnóstico ante-mortem en los animales de abasto (Willingham, 2002). 
 
2.2 Equinococosis como problema de Salud Pública 
 
Existen cuatro especies de Echinococcus que producen enfermedad humana. E. 
granulosus y E. multilocularis son los más comunes y de gran repercusión en salud pública 
en el mundo, causando EQ y la equinococosis alveolar, respectivamente. Las otras dos 
especies, E. vogeli y E. oligarthrus, causan hidatidosis poliquística en el trópico americano 
(Jenkins et al., 2005; McManus et al., 2003; Deplazes, 2004; Moro y Schantz, 2009; 
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Khuroo, 2002; Raether y Hänel, 2003), existiendo pocos casos reportados sin conocerse el 
grado de la enfermedad (Rausch y D’Alesandro, 2002; D’Alesandro, 1997). 
 
La EQ humana es una enfermedad zoonótica muchas veces desatendida a pesar de 
su gran impacto socio-económico, esto debido a su endemicidad y a la forma de 
presentación en poblaciones pobres, donde los sistemas de salud no llegan a toda la 
población, causando desinformación y reportes no completos (Battelli, 2009).  
 
Los humanos son infectados accidentalmente al consumir vegetales, comida o agua 
contaminada (Budke et al., 2006; Abdi et al., 2012). Es una de las enfermedades 
parasitarias más importantes pues causa severa morbilidad y discapacidad; siendo un 
problema en salud publica en diferentes países (Kebede et al., 2009b; Azlaf y Dakkak, 
2006; Christodoulopoulos et al., 2008; Sissay et al., 2008). 
 
Esta mayormente asociada a la cepa G1 de E. granulosus que esta diseminada por 
todos los continentes (Arambulo III, 1997; Torgerson y Budke, 2003; Wani et al., 2007). 
También se ha observado que la cepa G6 (cepa camélida) es una importante fuente de 
infección para los humanos (Shahnazi et al., 2011; Magambo et al., 2006). 
 
Esta enfermedad es una zoonosis distribuída a nivel mundial, alcanzando tasas de 
infección en seres humanos que oscilan entre <1/100 000 y >200/100 00 en las poblaciones 
rurales de países en desarrollo (OIE, 2009) y se estima que existen unos 2-3 millones de 
pacientes en el mundo (Craig et al., 1996). En Italia los casos quirúrgicos mostraron una 
incidencia de 9.8 por 100 000 habitantes (Ecca et al., 1998). En España, la incidencia anual 
va en rangos de 1.1 a 3.4 casos por 105 personas-años (Carmena et al., 2008). En Jordania 
la seroprevalencia fue de 2.4%, y en China fue de 9.5% (Moosa y Abdel-Hafez, 1994; Bai 
et al., 2001). Asimismo, existen datos sobre la emergencia o re-emergencia de EQ humana 
en regiones de China, Asia central, Europa e Israel (Chi et al., 1990; Eckert et al., 2001; Ito 




La EQ humana puede producirse debido a factores étnicos, culturales, 
ocupacionales, económicos, etc. (Schwabe, 1986). Los factores de riesgo para contraer esta 
enfermedad están asociados a las interacciones entre humanos y perros, utilizados como 
ayuda en tareas de pastoreo o mascotas en zonas rurales, conjuntamente con hábitos como 
la matanza de animales en camales clandestinos y alimentar a los perros con vísceras crudas 
de animales infectados. La falta de información para la población en cuanto a la infección 
parasitaria y su mecanismo de transmisión,  aunadas a las condiciones de pobreza y falta de 
higiene, condicionan a las infecciones por Echinococcus en humanos (Pérez, 2007; Jenkins 
et al., 2005; Moro y Schantz, 2009; Craig et al., 2007; Macpherson et al., 1985; 
Christodoulopoulos et al., 2008; Okua et al., 2004).  
 
La crianza del ganado, el tiempo de residencia en la zona, la edad promedio de los 
miembros del hogar, la pobreza, la falta de un suministro de agua adecuado, entre otros, son 
variables que tienen una asociación positiva con la presentación de EQ (Fallah et al., 1998; 
Santivañez et al., 2010). La estrategia de la FAO es establecer un sistema global para la 
salud animal, teniendo especial cuidado en la interacción animal-humano, así como 
también a la dinámica de enfermedades que afecten el desarrollo socio-económico y 
ambiental. Para ello planea minimizar los riesgos mediante prevención, detección 
temprana, planes de contención y eliminación (FAO, 2011) 
 
2.3 Prevención y control de la Equinococosis quística 
 
El control está dividido en 3 fases; planeamiento, ataque y consolidación (Gemmell 
et al., 2001; Shaikenov, 2004). El planeamiento involucra un estudio social,  la incidencia 
de los parásitos en los caninos, los quistes en los animales de cría y humanos, asi como 
también determinar el genotipo involucrado en la enfermedad humana (Heath et al., 2006).  
 
La fase de ataque envuelve todo los procedimientos tomados durante el 
planeamiento (Gemmell et al., 2001) estos pueden ser programas de información sobre la 
hidatidosis (Parodi et al., 2001), control de perros callejeros, desparasitaciones con 
praziquantel, hidrobramida de arecolina a todos los perros, evitar contacto con cánidos 
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silvestres, lavarse las manos antes de manipular los alimentos, así como también luego de 
utilizar los servicios higiénicos, incineración de órganos infectados por quistes, uso de 
vacunas contra E. granulosus en animales domésticos involucrados en la transmisión de la 
enfermedad, vigilancia anual del progreso, incidencia anual de nuevos casos humanos, 
vigilancia de coproantigenos en heces de perros, censos anuales de los animales de cría, 
estadísticas anuales de E. granulosus en camales (McManus et al., 2003; Heath et al., 2003; 
2006) 
 
Actualmente existe una vacuna recombinante denominada EG95, cuya proteína fue 
expresada en Escherichia coli transformada con pGEX-3-EX conteniendo la EG95 cDNA, 
que ha mostrado ser efectiva con antígenos de las oncosferas capaz de inducir un elevado 
nivel de protección contra la infección por desafío experimental con huevos de E. 
granulosus en ovejas (Lightowlers et al 1996; Lightowlers et al., 1999). Esta vacuna ha 
sido probada en Oceanía, Argentina y China indicando que induce 95% de protección en 
ovinos y caprinos, durando la inmunidad por 1 año luego de 2 inmunizaciones y la 
inmunidad puede ser transmitida a los neonatos a través del calostro (Willingham, 2002).  
 
Otra medida importante para controlar la EQ se da en el matadero. Se debe tener en 
cuenta que las autoridades competentes deben decomisar las vísceras infectadas durante en 
el matadero y someterlas a tratamientos térmicos. Se ha demostrado que temperaturas de al 
menos 80ºC por diez minutos y de -20ºC por 2 días, inactiva el E. granulosus (OIE, 2014). 
 
Los programas de control han sido instaurados en diversos países como Islandia, Nueva 
Zelanda, Argentina (Nequén, Rio negro, Chebut y tierra del fuego) y en Chile (12th región) 
donde mostraron gran eficacia (Thomson, 1965; Beard et al., 2001; Maclean, 1963; 
Gemmell et al., 2001; Economedes et al., 2001; Campano, 1997). Dichos programas 
estuvieron enfocados en ofrecer información sobre el ciclo de la enfermedad con énfasis al 
peligro de alimentar a los canes con vísceras crudas, así como también el faenado 
clandestino de traspatio, también se instauraron leyes de registro e impuesto sobre los 





2.4 Pérdidas económicas a causa de hidatidosis  
 
EQ constituye un grave problema de salud pública en todo el mundo, también es 
causante de pérdidas económicas no sólo por las pérdidas de productividad pecuaria 
decomisos en los camales de órganos, baja calidad de lana, carne y disminución de la 
producción láctea, así como también baja de la fecundidad de  animales infectados; sino 
también por la baja productividad de la población afectada o por gastos de hospitalización, 
tratamiento, discapacidad, o hasta pérdida de su trabajo (Torgerson, 2003; Taherkhai y 
Rogan, 2000). 
 
Sin embargo, en muchos países los programas de control contra la enfermedad han 
sido reducidos debido a problemas económicos o falta de recursos, o simplemente falta 
estímulo (Eckert et al., 2000). Las autoridades deben priorizar métodos apropiados de 
control contra la EQ en busca de erradicar la enfermedad y así no tener tantas pérdidas 
humanas y económicas (Larrieu et al., 1999, Torgerson et al., 2000; FAO, 2007). 
 
Las pérdidas monetarias han sido estimadas en Uruguay (Torgerson et al., 2000), 
Gales (Torgerson y Dowling, 2001), Jordania (Torgerson et al., 2001), Túnez (Majorowski 
et al., 2005), Turquía (Sariozkan y Yalcin, 2009), España (Benner et al., 2010), Perú (Moro 
et al., 2011), y en el Tibet (Budke et al., 2005; Yang et al., 2010). 
 
Las pérdidas económicas relacionadas a la actividad ganadera están asociadas a 
pérdidas directas e indirectas (Polydorou, 1981; Rajakaruna y Warnakulasooriya, 2011; 
Torgerson et al., 2001, Azami et al., 2013). Las pérdidas directas son las referentes a los 
decomisos de órganos afectados, que representan entre el 10-20% del total de pérdidas 
(Torgerson et al., 2001; Fasihi Harandi et al., 2012). En Etiopia la pérdida monetaria anual 
a causa de decomisos de vísceras infectadas de bovinos alcanzó USD$51,883.0 (Kebede et 




Se ha observado que los órganos afectados presentan una patología severa 
(Blochina, 2009), por lo cual baja el contenido de proteínas en el hígado, músculos, sangre 
y otros tejidos, así como también afecta el intercambio entre los carbohidratos y grasas, 
asimismo  los niveles de vitaminas A, C y del complejo B (Yampolskiy, 1981 extraído de 
Valieva et al., 2014).  
 
Los animales afectados poseen una reducción de ácidos grasos saturados y 
poliinsaturados a causa del gasto lipídico por parte de los quistes (Porfido et al., 2012), 
incluso se han observado cambios estructurales y químicos  importantes  a nivel muscular  
como distrofia granular, aumento en el porcentaje de humedad en casi 8.8%, pérdida de un 
4.1% de proteínas, pérdida de un 37% de grasas, bajos niveles de calcio (5%), bajos niveles 
de aminoácidos escenciales como valina (6.8%), arginina (6.1%), lisina (5.8%), triptófano y 
leucina (4.5%), así como ácidos grasos poliinsaturados linoleico (7.9%) y linolenico 
(10.8%) (Valieva et al., 2014). 
 
Mientras que las pérdidas económicas humanas directas son causadas por 
tratamientos, diagnósticos, hospitalizaciones, cirugías, bajas remuneraciones, en algunos 
casos puede llegar a ser fatal y los indirectos por la alta morbilidad, discapacidad, pérdidas 
de días de trabajo. También existe una medida denominada DALYs (disability adjusted life 
years) usado por la Organización Mundial de la Salud en GBD (Global Burden Disease). 
DALY es un ajuste de años causado por discapacidad y se puede tomar como un año de 
vida sana perdido (Carabin et al., 2005; Budke et al., 2004; 2006; Torgerson, 2003; 
Battelli, 2009; Murray y López, 1996). 
 
En América del sur se estimaron las pérdidas económicas tanto humanas como 
animales conjuntas de Argentina, Brasil, Chile y Uruguay las cuales llegaron a US$ 108 
276 378-146 580 935 (FAO, 2007; Battelli, 2009). En Uruguay,  un análisis económico 
asociado a la equinococosis quística reveló que tenía un impacto económico de US$ 2.9 
millones al año debido a la pérdida en ganadería y el costo del tratamiento humano 
(Torgerson et al., 2000).           
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2.5 Equinococosis quística en Perú 
 
La región andina es considerada una zona endémica de la enfermedad siendo un 
problema de salud pública (Moro et al., 1997; Otarola, 1966; Zapatel et al., 1962, Dueger y 
Gilman, 2001), aunque también se han reportado casos en áreas urbanas no endémicas 
como Lima (Alarcón et al., 1992; Huamán, 1999) y Chincha (Ica) en donde la incidencia 
anual fue de 32/100 000 habitantes entre los años 96-98 (Moro et al., 2004). 
 
Los factores de riesgo asociados a esta presentación en áreas urbanas incluyen el 
viaje a zonas endémicas, y la crianza de perros dejándolos salir a la calle o alimentarlos con 
vísceras (Huamán, 1999). Se ha descrito también la creencia de alimentar a los perros con 
“bolsas de agua” (quiste hidatídico) para hacerlos agresivos (Elliot y Cáceres, 1994). En el 
Perú, la falta de información de la población favorece la transmisión de esta zoonosis 
(Rojas, 1990; Moro et al., 2004; Cabrera et al., 2005; Moro et al., 2005a), similar a lo que 
se reporta en otros países (Nasrieh et al., 2003; Kachani et al., 2003; Galdamez et al., 
1997).  
 
Según el INEI la incidencia de EQ humana en el departamento de Junín fue de 24 
casos por 100 00 habitantes en el 2002 (INEI, 2008). Sin embargo, estudios 
epidemiológicos realizados en la misma zona anteriormente demostraron que la incidencia 
de casos quirúrgicos fueron de 127 casos por 100 000 habitantes (Moro et al., 1997). 
Similarmente, en Chincha donde se determinó que la incidencia de infección humana fue de 
10 casos por 100 000 habitantes durante el 2005 (INEI, 2008), pero estudios 
epidemiológicos habían reportado una incidencia anual de 32 casos quirúrgicos por 100 000 
habitantes (Moro et al., 2004) 
 
Moro et al., (2011) calcularon la prevalencia de EQ para el Perú tomando datos 
oficiales de los mataderos, estos señalan la presencia del agente en el 10% de ovinos, 5.5% 




El Perú al ser un país endémico que basa parte de su economía en la actividad 
ganadera no puede quedar exento del impacto económico que causa esta enfermedad 
(Polydorou, 1981). La pérdida económica asociada a la actividad ganadera de bovinos, 
ovinos, caprinos, cerdos, alpacas y llamas se han basado en reportes previos (Torgerson et 
al., 2000). Sin embargo, estos datos estarían siendo subestimados (Moro et al., 2011). 
 
Las pérdidas asociadas a la condena de hígados de caprinos, ovinos, bovinos se han 
estimado en US$196,681.0 (141,641-251,629), sin embargo si se toman en consideración 
todos los factores de producción las pérdidas ascenderían a USD$3’846,754.00 (676,181–
4’911,383) (Moro et al., 2011). Los costos directos asociados a tratamientos quirúrgicos de 
EQ humana han sido estimados en USD$ 836,064.0 (731,271–948,236) por año, y las 
pérdidas por baja productividad han sido estimados en USD$1’592,764.0 (310,664-
3’947,315) anualmente (Moro et al., 2011). 
 
2.6 La producción vacuna y el consumo de vísceras en el Perú 
 
Según el Instituto de Estadística e Informática del Perú (INEI) la actividad 
agropecuaria aporta al país el 7.5% del producto bruto interno y absorbe al 37.8% de la 
población económicamente activa, revelando su importancia tanto en la generación del 
producto, como en la capacidad de absorción de mano de obra (INEI, 2012).  
 
El subsector pecuario participa del 40.9% de la actividad agropecuaria peruana. El 
18% del subsector pecuario consiste en explotación de vacunos en el país, repartida entre la 
ganadería vacuna de carne y el ganado lechero, que a su vez representa el 7.4% y 4.2% de 
la producción agropecuaria del Perú, respectivamente (MINAG, 2011). Del total de la 
ganadería vacuna existente en el país, aproximadamente un 80% se encuentra en la Sierra y 
Selva bajo sistemas de producción extensiva o semi-intensivo y el 20% restante en la Costa, 
principalmente en condiciones de crianza intensiva (MINAG, 2013). 
 
El Perú está dividido tres regiones naturales, la sierra peruana es una región 
montañosa y con altitud que puede ser dividida en norte, centro y sur. La sierra central está 
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comprendida por los departamentos de Huánuco, Pasco, Huancavelica y Junín, este último 
es el departamento más populoso de la sierra central. Huancayo (3300 msnm) es la 
Provincia más populosa de Junín, y junto con otras provincias conforman la cuenca lechera 
del Valle del Mantaro. Según INEI la población estimada de Junín al 2014 es de 
aproximadamente 1’321,407 habitantes, de los cuales Huancayo alberga alrededor de 
501,384 habitantes (INEI, 2009).   
 
En la sierra central la explotación vacuna representa una actividad económica muy 
importante. Los productores perciben al ganado como una fuente de ahorro seguro, por lo 
que forman parte de la seguridad alimentaria en los andes peruanas. Es importante no solo 
en los andes, puesto que los pastos naturales existentes en esta región (16 millones de 
hectáreas) permiten una crianza económica que abastece de animales para la producción de 
carne a los principales centros de consumo del país, especialmente a las ciudades ubicadas 
en la costa, de mayor población (MINAG, 2013). La alimentación de estos animales se 
realiza no solo por el pastoreo de pastos naturales, sino también de pastos cultivados. 
También se utiliza pastos cultivados de corte y alimento concentrado, y se aprovecha 
residuos de cosecha y subproductos agrícolas (MINAG, 2013).  
 
En la sierra, el ganado vacuno se explota con fines diversos como obtención de 
leche, carne y trabajo de campo. El valle del Mantaro (Huancayo) es una cuenca lechera y, 
al igual que en las demás cuencas lecheras del país, la población aledaña se abastece de 
animales para beneficio y carne frecuentemente de las hembras de descarte, machos 
nacidos y de saca (MINAG, 2013). Los números de la producción lechera del Perú y del 
Departamento de Junín se observa en el Cuadro 1. 
 
La producción bovina en la sierra está dirigida principalmente al mercado local y 
auto consumo, aunque un grupo importante también abastece los centros de engorde. El 
desarrollo de la actividad es poco tecnificada, con problemas de acceso para una adecuada 
asistencia técnica, y existencia de problemas sanitarios es uno de los factores importantes 




Cuadro 1. Características de la producción lechera en el Perú y el departamento de Junín 
(extraído de MINAG, 2011). 
 
Característica Perú Junín 
Vacas de ordeño (animales) 787 604 22 013 
Producción de leche fresca (toneladas) 1 678 372 31 111 
Producción  en Kg leche/vaca/año 2131 1413 
Producción en Kg leche/vaca/dia 5.8 3.9 
 
En el Perú, la producción de carne de vacuno proviene de diferentes sistemas de 
crianza: Vacunos criados para doble propósito (carne y leche), vacunos especializados para 
la producción de leche (en las cuencas lecheras), vacunos de razas cebuínas para la 
producción de carne, y ganado criollo con triple finalidad de la sierra (MINAG, 2013). 
 
En el Perú, Un vacuno produce el 51% de su peso en carcasa y 25% en menudencia 
(11.9% vísceras, 4.6% apéndice y 8.5% cabeza). De las 5’520,200.00 cabezas de ganado 
vacuno en el Perú en el 2010, Junín poseía 225,423.0 cabezas. El total de saca de bovinos 
fue de 1’218,723.0 y 49,775.0 animales, produciendo 171,872.0 y 6,441.0 toneladas de 
carne, y en promedio 141 y 129.4 Kg de carne por animal, a nivel nacional y de Junín 
respectivamente (MINAG, 2011). 
 
Si bien la carne de vacuno es la tercera carne mas consumida en el país, el consumo 
percápita de este alimento ha aumentado con el tiempo, de 5.649Kg/hab/año en el 1990 a 
5.837Kg/hab/año en el 2010; cantidad mucho menor comparada al consumo de pollo y 
pescado, 34.011 y 17.88 Kg/hab/año respectivamente (MINAG, 2011). 
 
En el Perú, existen muchos platos tradicionales que llevan como ingrediente 
principal a las vísceras. La mayor cantidad de vísceras producidas y consumidas en el Perú 
son las de vacuno. En 1990 se produjo un total de 65,535.0 Kg de menudencia bovina con 
un consumo per cápita de 3.038 Kg y en el 2010, el total de menudencias bovinas 













III. Materiales y métodos 
 
 
3.1 Lugar de estudio 
 
El estudio se desarrolló en el matadero de bovinos de la provincia de Huancayo, 
ubicado en el distrito de Chilca, 3300 msnsm, el único autorizado durante el periodo de 
evaluación y que beneficia el mayor número de animales en todo Junín. El análisis de datos 
se realizó en el laboratorio de microbiología y bromatología de la Estación IVITA El 
Mantaro, En la provinvia de Jauja (Junín), Facultad de Medicina Veterinaria, de la 
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. 
 
3.2 Diseño del estudio  
 
El estudio tuvo una primera etapa retrospectiva, que evaluó los reportes de 
inspección veterinaria del matadero desde setiembre 2013 a Diciembre  2014, y segunda 
etapa, donde se participó de la inspección post mortem y se obtuvo el peso promedio de los 
órganos decomisados y el número de quistes por órgano (durante enero 2015). 
 
3.2.1 Caracterización de los decomisos por EQ (Primera etapa) 
 
En el matadero visitado, se evaluaron todos los resgistros, es decir los 7046 registros 
correspondientes a 7046 animales, desde que se inició el llenado de los mismos en agosto 
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del 2013 hasta la fecha del levantamiento de información (Diciembre 2014). Se desarrolló 
una base de datos a partir de las variables presentes en los registros, las cuales incluyeron: 
Identificación del animal, presentación de decomisos, sexo del animal, lote, fecha de 
faenamiento y procedencia del animal.  
 
3.2.2 Determinación del peso y número de quistes por órgano decomisado (Segunda 
etapa) 
 
Durante enero 2015, se participó de la inspección veterinaria y decomiso de órganos 
por equinococosis quística (EQ) en el matadero; se determinó a la inspección post mortem 
la presencia de EQ mediante observación directa, palpación exhaustiva de las vísceras y 
corte de las mismas cuando fue necesario, confirmando o no la presencia del quiste. Los 
órganos evaluados incluyeron pulmones, hígados, corazón, bazo y riñones. Se pesó todos 
los órganos decomisados a causa de EQ durante enero 2015, para obtener una media 
representativa necesaria para estimar las perdidas económicas de la parte retrsopectiva. En 
esta etapa se realizó la divulsión de todos los quistes, para poder determinar el número de 
quistes por órgano. Además se determinó por observación directa el sexo y la edad del 
animal que presentaba el decomiso. La edad se determinó en base al número de dientes que 
presentaba el animal. 
 
3.2.3 Manejo de datos y análisis estadístico 
 
Todos datos obtenidos fueron almacenados en un libro de Excel. Los datos 
retrospectivos (de la primera etapa), distribuidos en 16 meses, fueron organizados en cuatro 
cuatrimestres para evaluar la estacionalidad de EQ; Se constituyó las variable cuatrimestre 
(periodo de cuatro meses), conformado por cuatro cuatrimestres consecutivos: cuatrimestre 
Setiembre-Diciembre 2013 (C1), cuatrimestre Enero-Abril 2014 (C2), cuatrimestre Mayo-
Agosto 2014 (C3) y cuatrimestre Setiembre-diciembre 2014 (C4). Los pesos obtenidos 
durante la evaluación post mortem de pulmones e hígados, permitió agrupar las vísceras en 
pequeñas y grandes, con rangos de 1.4-2.4 y 2.5-5.4 Kg para pulmones, y 2.5-3.7 y 4.0-5.7 
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Kg para hígados. Se estratifico la variable edad en animales jóvenes, si poseían hasta dos 
dientes permanentes, y adultos, si poseían cuatro dientes permanentes o más. 
 
Con los datos retrospectivos (7046 animales), se realizó un modelo de regresión 
logística múltiple de interacción entre las variables sexo y cuatrimestre y las frecuencias de 
animales con equinococosis quística (EQ), EQ pulmonar y hepática, mediante el paquete 
estadístico STATA 10. Con los datos obtenidos en la segunta etapa (Enero 2015), se 
determinó si hubo diferencia estadística entre el número de quistes por organo y el tipo de 
órgano en que se presentaron (grandes o pequeños), y el número de quistes por órgano y la 
edad del animal, ambos mediante la prueba de U de Mann Whitney. 
 
3.2.4 Estimación de pérdidas económicas 
 
El precio de venta en cada mes evaluado se obtuvo de los registros del matadero. 
Con este dato, la frecuencia obtenida en cada uno de los 16 meses y la media de los pesos, 
se aplicó una modificación de la fórmula de Jobre et al. (1996), citado por Kebede et al. 
(2009a), para estimar las pérdidas directas a causa de EQ, y cuyas especificaciones se 
muestran a continuación. 
 
3.2.4.1 Fórmula de determianción de perdidas economicas por decomisos de EQ pulmonar 
 
Donde las Pérdidas económicas directas debido al decomiso por EQ pulmonar 
(PDP) es igual a la sumatoria de las pérdidas en los 16 meses, los cuales mensualmente se 
obtuvieron multiplicando los pulmones obtenidos del beneficio (Np) por la frecuencia de 
EQ pulmonar (Fp) por la media del peso de los pulmones (Wp) por el precio mensual por 
Kg de pulmones (Pp). 
 




Donde las Pérdidas económicas directas debido al decomiso por EQ hepática (PDH) 
es igual a la sumatoria de las pérdidas en los 16 meses, los cuales mensualmente se 
obtuvieron multiplicando los hígados obtenidos del beneficio (Nh) por la frecuencia de EQ 
hepática (Fh) por la media del peso del hígado (Wh) por el precio mensual por Kg de 
hígado (Ph). 
 
3.2.4.3 Fórmula de determianción de perdidas economicas por decomisos de EQ cardiaca 
 
Donde las Pérdidas económicas directas debido al decomiso por EQ cardiaca (PDC) 
es igual a la sumatoria de las pérdidas en los 16 meses, los cuales mensualmente se 
obtuvieron multiplicando los corazones obtenidos del beneficio (Nc) por la frecuencia de 
EQ cardiaca (Fc) por la media del peso del corazón (Wc) por el precio mensual por Kg de 
corazón (Pc). 
 
3.2.4.4 Estimación de pérdidas directas totales a causa de EQ 
 













La frecuencia de animales con al menos un órganos decomisado por equinococosis 
quística (EQ) en el matadero evaluado fue de 42.8% (3016/7046). El 37.9% (2671/7046) de 
los animales presentaron EQ pulmonar y el 12.8% (902/7046) presentó EQ hepática, lo que 
significó el decomiso y destrucción de estos órganos. Estas frecuencias variaron a través de 










Frecuencia de animales con EQ pulmonar (Barras negras) y EQ hepática (Barra gris) en Huancayo, Setiembre 
2013-Diciembre 2014. C1: Cuatrimestre Setiembre-diciembre 2014; C2: Cuatrimestre Enero-Abril 2014; C3: 
Cuatrimestre Mayo-Agosto 2014; C4: Cuatrimestre Setiembre-Diciembre 2014.  
 
Figura 5. Frecuencia de órganos decomisados a causa de equinococosis quística en bovinos 
beneficiados en Huancayo, desde Setiembre 2013 a Diciembre 2014. 
 
Solo se pudo detectar una frecuencia de decomisos por EQ cardiaca de 0.26% 
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presentó EQ en pulmón e hígado, y 0.14% (10/7046) de los animales presentaron la 
asociación de EQ en hígado, pulmón y corazón. 
 
Sorprendentemente, los 7046 animales evaluados procedieron del distrito de Chilca, 
provincia de Huancayo. El sexo del animal faenado y el cuatrimestre (momento) en que se 
realizó el beneficio, influenció en la frecuencia observada. El modelo de regresión logística 
múltiple que evaluó la interacción de estas variables se observa en el Cuadro 2.  
 
Cuadro 2. Modelo de regresión logística múltiple entre las variables sexo y cuatrimestre y las 
frecuencias de bovinos con equinococosis quística (EQ), EQ pulmonar y hepática, en Huancayo, 
desde setiembre 2013 hasta diciembre 2014. 
 
Los machos poseen 27%, 25% y 27% menos riesgo que las hembras de presentar 
EQ, EQ pulmonar y EQ hepática, respectivamente, controlado por la variable cuatrimestre. 
El cuatrimestre Setiembre-Diciembre 2013 (C1), cuatrimestre Enero-Abril 2014 (C2) y 
cuatrimestre Setiembre-diciembre 2014 (C4) constituyeron dos veces más riesgo (p<0.001), 
tres veces más riesgo (p<0.001) y 1.2 más riesgo (p<0.001), respectivamente, de presentar 
un animal con al menos un órgano decomisado a causa de EQ que el cuatrimestre Mayo-
Agosto 2014 (C3), ajustado a la variable sexo. 
 
El C1 y C2 constituyeron más del doble de riesgo (OR 2.1 y 2.8, respectivamente) 
en presentar animales con EQ pulmonar que el C3 y ajustado a la variable sexo. Asimismo, 
el C2 y C4 constituyeron factores de riesgo (OR 1.7 y 2.6, respectivamente) en presentar 
animales con EQ hepática que el C3 y ajustado a la variable sexo. 
 
 Frecuencia de EQ EQ Pulmonar EQ hepática 
 OR p (IC 95%) OR p (IC 95%) OR p (IC 95%) 
Sexo1       Hembra  1 -- -- 1 -- -- 1 -- -- 
              Macho 0.73 0.00 0.66-0.81 0.75 0.00 0.68–0.83 0.73 0.00 0.62–0.84 
Cuatrimestre2          
May-Ago 2014    1 -- --   1 -- --    1 -- -- 
   Set-Dic 2013 2.1 0.00 1.85-2.44 2.1 0.00 1.82–2.40 1.0 0.89 0.80–1.29 
     Ene-Abr 2014 3.2 0.00 2.73–3.69 2.8 0.00 2.73–3.20 1.7 0.00 1.35–2.15 
    Set-Dic 2014 1.2 0.00 1.05–1.38 0.9 0.21 0.79–1.05 2.6 0.00 2.12–3.19 





Se evaluó todos los órganos decomisados durante el mes de enero 2015, 120 
pulmones y 25 hígados, llegando a determinar, además del peso promedio, el número de 
quistes que había por víscera. El peso promedio de los pulmones y de los hígados 
decomisados en el matadero, necesario para estimar la perdida económica que represento 
los decomisos en la primera etapa, fue de 2.73±0.85 y 4.23±0.97 Kg, respectivamente. No 
se decomisó ningún corazón durante enero 2015. El peso promedio de 60 corazones de los 
animales beneficiados en el matadero resultó en 1.0±0.5 Kg.  
 
Los órganos de animales jóvenes (hasta dos dientes permanentes) presentaron 
mayor número de quistes pulmonares que los de los adultos (Desde cuatro dientes 
permanentes a mas), sin que esta diferencia fuera estadística (p>0.05). Indistintamente de la 
edad, los pulmones decomisados presentaron más cantidad de quistes que los hígados 
decomisados (p>0.05), en promedio 6.4±9.4 y 4.4±5.7, respectivamente (Figura 6). 
 
 
Figura 6. Promedio de quistes presentes en órganos grandes y pequeños, decomisados por 
equinococosis quística en bovinos faenados en Huancayo, enero 2015. 
 
Asimismo, los órganos más pesados presentaron mayor número de quistes por 



































presentaron menos números de quistes por órgano (p>0.05), que los pulmones más pesados 
(2.5-5.4 Kg), 4.8±5.2 y 7.8±11.8, respectivamente. Similarmente, los hígados de más de 4 
Kg (4-5.7 Kg) presentaron más número de quistes por órgano (p<0.05) que los hígados de 
menos peso (2.5-3.7 Kg), 6.5±6.9 y 1.8±0.9, respectivamente (Figura 6). 
 
La pérdida económica por decomisos de órganos con EQ se estimó desde setiembre 
2013 a diciembre 2014. Mediante los registros del matadero se determinó el precio 
promedio en soles y dólares de los hígados, pulmones y corazones en cada mes. Con estos 
datos y las frecuencias de decomiso, se aplicaron las fórmulas para estimar las pérdidas 
económicas directas a causa de EQ, presentadas en la parte de metodología. Las perdidas 
por decomiso de hígados y pulmones durante los cuatro cuatrimestres (Setiembre 2013-
Diciembre 2014) fue de S/.23,328.4 (USD$8,185.4) y S/.19,499.9 (USD$6,910.0), 
respectivamente. Esta pérdida representó el 15.7% y 58.8% del dinero percibido por las 
ventas de higados y pulmones, respectivamente, durante el mismo periodo de tiempo 
(Setiembre 2013-diciembre 2014) en el matadero (Cuadro 3).  
 
Cuadro 3. Pérdida económica a causa de la EQ en vísceras de bovinos beneficiados en 




pulmones Ventas de pulmones Pérdidas de hígados Ventas hígados 















Set-Dic 2013 4 766.4 1 713.5 5 493.00 1974.85 2 798.5 1 006.1 28956.55 10409.88 
Ene-Abr 2014 6 018.1 2 146.2 5419.54 1932.79   4 766.9   1 716.1 30604.69 10914.65 
May-Ag 2014 3 976.5 1 423.2 9773.21 3497.83 3 575.2 1 279.3 38946.82 13936.47 
Set-Dic 2014 4 739.0 1 627.1 12454.28 4275.97 12 187.8 4 183.9 49845.67 17111.31 
Total 19499.9 6 910.0  33140.03 11681.44 23 328.4 8 185.4   148353.7 52372.3 
 
Las pérdidas por el decomiso de corazones resultó en S/.595.0 (USD$205.6), la cual 
por su baja frecuencia de presentación resulta poco significante. Las pérdidas económicas 
directas (por destrucción de vísceras) y totales (EQ pulmonar, hepática y cardiaca), en el 
















Las frecuencias de equinococosis quística (EQ) en animales constituyen un 
indicador confiable de la extensión de la contaminación ambiental con huevos del parasito. 
La frecuencia de EQ bovina detectada en el matadero evaluado fue de 42.8%, esto debería 
tenerse en cuenta puesto que sugiere una contaminación considerable de las pasturas en esta 
zona andina. Asimismo, se ha descrito que en zonas rurales con elevada frecuencia de EQ 
animal, la hidatidosis humana se presenta como una zoonosis altamente endémica. Así, la 
hidatidosis humana en Junín (área de nuestro estudio), ha presentado prevalencias de 5-
18% (Moro et al., 1994, 1997, 1999a, 2005b; Salgado et al., 2007). 
 
Existen reportes del gobierno peruano sobre la frecuencia de EQ en animales de 
abasto en mataderos peruanos. Estas frecuencias generalmente subestiman la magnitud real 
del problema. Ejemplo de ello es la prevalencia reportada de 10% de EQ ovina en Junín 
(Ministerio de salud del Perú 1989, citado por Moro et al., 2011), la cual dista mucho de la 
frecuencia de 77% obtenida en la misma área (Dueger y Gilmar, 2001).  
 
La frecuencia de EQ bovina en el presente trabajo es muy superior a la reportada de 
6% como la frecuencia promedio para el Perú (Ministerio de salud del Perú 1989, citado 
por Moro et al., 2011). No obstante, es menor a la frecuencia reportada por Moro et al., 
(1997), que 17 de 25 bovinos evaluados mostraron EQ.  
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Se ha reportado diferentes frecuencias de EQ bovina en mataderos. Frecuencias 
menores a la hallada en el presente trabajo han sido descritas: 4.3-13.9% en Iraq (Molan, 
1993; Saeed et al., 2000), 5.5-9.6% en Pakistan (Khan y Haseeb, 1984), 5.2% en Siria 
(Dajani, 1978) y 13.5% en Turquía (Umur, 2003). Asimismo, frecuencias similares o 
superiores han sido divulgadas previamente: 38.3% en Iran (Dalimi et al., 2002), 32.5-
40.2% en Kuwait  (Hassounah y Behbehani, 1976), 9.7-68.9% en la India (Abraham et al., 
1980; Prabhakaran et al., 1980; Deka et al., 1983; Rao, 1985), 42.9% en Tanzania (Ernest 
et al., 2009), 22.1-79.5% en Etiopia (Kebede et al., 2009a, 2009b, 2009c; Getaw et al., 
2010; Fromsa y Jobre, 2011).), 10-67% en Italia (Giannetto et al. 2004; Rinaldi et al., 
2008) y 100% en Chile (Muñoz y Sievers, 2005).  
 
Comparativamente con las frecuencias presentadas, la frecuencia observada en esta 
investigación es elevada. Estas variaciones en las tasas de presentación (4-100%) en el 
hospedador intermediario están asociadas con muchos factores. En primer lugar, se 
relacionan a las medidas de control, el nivel de educación y económico de la población 
(Fromsa y Jobre, 2011).  
 
En las áreas rurales de los andes peruanos, existen costumbres muy arraigadas 
ligadas al pobre nivel de educación, como el alimentar a los perros de pastoreo (que están 
en relación estrecha con los rumiantes domésticos) con tejidos crudos del ganado, lo que ha 
favorece la EQ y otras enfermedades transmitidas de forma similar (por actos de 
carnivorismo), especialmente durante el beneficio clandestino (Moro et al., 2011; Lucas, 
2012). 
 
El Perú actualmente no tiene un programa de control contra EQ. En los años setenta, 
el Perú instauró un programa piloto para controlar EQ, durante este tiempo la frecuencia de 
perros infectados, inicialmente 36% (1975), disminuyó a 1.6% (1980). Así también, la 





El presente trabajo suma a los reportes que señalan que existe una mayor incidencia 
de EQ en lugares de mayor altitud (Fromsa y Jobre, 2011), y que la región andina es una 
zona endémica de la enfermedad (Moro et al., 1997; Otarola, 1966; Zapatel et al., 1962, 
Dueger y Gilman, 2001), puesto que Huancayo está ubicada a los 3300 msnm en los andes 
centrales del Perú. También se ha descrito que los animales criados bajo crianza extensiva 
tienen mayor exposición al agente (Capuano et al., 2006; Fromsa y Jobre, 2011), lo que 
también explicaría en parte la frecuencia hallada, puesto que la crianza de pastoreo 
extensiva o semiextensiva es la que mayormente se practica en la zona andina (MINAG, 
2013). 
 
Se ha observado que la prevalencia de animales que presentan EQ aumenta con la 
edad en los bovinos y demás hospederos intermediarios (Ibrahim, 2010; Cabrera et al., 
2003; Guorino et al., 1981; Gracy, 1994; Lymbery et al., 1995; Rokni, 2009; Rostami et 
al., 2008; Azlaf y Dakkak, 2006). Lamentablemente, en el presente estudio los registros 
retrospectivos carecían de los datos de la variable edad, a pesar de que se contemplaba la 
anotación de la misma. El registro de la edad resultaba en un mayor trabajo para el médico 
veterinario del matadero y el personal administrativo, puesto que los propietarios no tenían 
la certeza de la edad y esta debía confirmarse con una observación de los dientes del 
animal. 
 
Los pulmones e hígados son los primeros órganos cuyos lechos capilares serían 
alcanzados a través de la vena porta, fungiendo de filtros, durante la migración de las 
oncósferas de Equinococcus en el hospedador intermediario (Getaw et al., 2010; Salazar y 
Cabrera, 2011). En el presente análisis, la frecuencia de decomiso por EQ pulmonar fue de 
casi el triple, comparado con los decomisos por EQ hepática. Del total de los decomisos por 
EQ, el 74.4% corresponden a EQ pulmonar, 25% a EQ hepática, y 0.6% a EQ cardiaca. 
Proporción muy similar a la hallada por Muñoz y Sievers (2005).  
 
Diversos estudios señalan que los pulmones son los órganos más afectados por EQ 
(Schenone et al., 1971; Purriel et al., 1990; Moro et al., 1997; Bardonnet et al., 2003; 
Muñoz y Sievers, 2005; Kebede et al., 2009a, 2009c; Getaw et al., 2010; Fromsa y Jobre, 
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2011). Sin embargo, se ha descrito una mayor frecuencia de presentación de EQ hepática 
que EQ pulmonar en los bovinos (Purriel et al., 1973; Moro et al., 1999b; Giannetto et al., 
2004; Azlaf y Dakkak, 2006; Kassem, 2006; Gavidia et al., 2008; Rinaldi et al., 2008; 
Dakkak, 2010; Getaw et al., 2010; Banda et al., 2013).   
 
Si bien las oncosferas de E. granulosus encuentran los capilares del hígado antes 
que del pulmón, los pulmones tienen un lecho capilar más grande que cualquier otro 
órgano, lo que en parte explicaría la mayor frecuencia de EQ pulmonar (Matossian et al., 
1977; Getaw et al., 2010). Es importante mencionar que la EQ humana también ha 
mostrado mayor frecuencia en su localización pulmonar en la región andina (Moro et al., 
1997). La inusual predominancia de EQ pulmonar en esta región del Perú podría deberse i) 
a una variación en un genotipo de E. granulosus con predilección por los pulmones, o ii) a 
un incremento en la dilatación capilar y volumen sanguíneo en los pulmones como 
resultado a la adaptación a grandes altitudes (Lahiri, 1977). 
 
Se han descrito frecuencias de EQ cardiaca bovina de 2.5% (Getaw et al., 2010) y 
0.12-0.83% (Fromsa y Jobre, 2011). También se ha manifestado una participación del 
12.5% del total de los decomisos por EQ a causa de EQ esplénica (Dakkak, 2010), 
describiendo frecuencias de decomisos por esta causa de 1.71% (Fromsa y Jobre, 2011), 
0.4% (Muñoz y Sievers, 2005) y 3.6% (Getaw et al., 2010). La EQ renal bovina se ha 
descrito en frecuencias de 1.7% (Getaw et al., 2010) y 0.12-1.22% (Fromsa y Jobre, 2011). 
En el presente trabajo se describió una frecuencia de decomiso por EQ cardiaca de 0.26%, 
no observándose ni EQ renal ni EQ esplénica. 
 
Pocos animales presentaron en simultaneo EQ en pulmón e hígado (7.9%) y EQ en 
pulmón, hígado y corazón (0.14%). Similares proporciones se obtuvieron en cerdos 
(Gorman et al., 1980) en Chile, aunque en bovinos generalmente la frecuencia de afección 
de ambos órganos es más frecuente. En Italia se reportó que el 66.7% de los bovinos 
presentaban EQ en pulmón e hígado (Rinaldi et al., 2008).  
 
Sorprendentemente, el total de los animales evaluados procedieron del distrito de 
Chilca, provincia de Huancayo. Para el faenamiento de animales se requiere un certificado 
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sanitario de tránsito interno (CSTI) que emite el Servicio Nacional de Sanidad agraria del 
Perú y que indica la procedencia del mismo. El CSTI es otorgado siempre que el 
propietario, entre otros requerimientos, presente el certificado de propiedad de los animales, 
emitido por el gobierno regional y que además es la guía para confirmar la procedencia.  
 
Si bien en Chilca existe ganadería bovina, la gran mayoría de los animales que se 
benefician en el matadero evaluado procederían de las provincias de Jauja, Chupaca, 
Huancavelica, Concepción, y Ayacucho, en ese orden de frecuencia (Lucas, comunicación 
personal). Estos animales provenientes de diferentes lugares y de varios intermediarios, son 
vendidos cotidianamente en la feria de Chilca (Feria denominada “Coto Coto”), tras la 
compra, el nuevo propietario redacta una declaración jurada que reemplaza al certificado de 
propiedad en la obtención del CSTI, por lo que el animal llegaría al matadero con la 
procedencia del lugar en que se hizo la declaración jurada de compra, es decir el distrito de 
Chilca. Esta realidad estaría favoreciendo en cierta medida, el robo y tráfico de animales en 
esta zona andina, la movilización de animales no controlada, además de considerarse una 
limitante a la hora de hacer estudios epidemiológicos. 
 
El presente estudio determinó que los vacunos machos poseen 27%, 25% y 27% 
menos riesgo que las hembras de presentar EQ, EQ pulmonar y EQ hepática, 
respectivamente. Esta mayor probabilidad de las hembras de presentar EQ que los machos, 
ha sido descrita previamente (Lymbery et al., 1995; Torgerson y Heath, 2003; Banda et al., 
2013; Daryani et al., 2007; Pour et al., 2012). El hecho de que las hembras son más 
afectadas por EQ en esta zona andina, posiblemente esté relacionado a la edad de las 
mismas. Como se mencionó anteriormente, la frecuencia de EQ aumenta con la edad, y en 
la zona andina los vacunos hembras son generalmente animales de doble propósito, leche y 
carne, y con fines reproductivos, por lo que se mantienen por más tiempo en el hato 
(MINAG, 2013), lamentablemente no poseemos la variable edad con lo cual confirmar esta 
conjetura. 
 
Se ha reportado que la estacionalidad no influye sobre la frecuencia de EQ puesto 
que es una enfermedad crónica (Mellau et al., 2010). Sin embargo, existe el reporte de que 
la frecuencia de EQ es mayor en los meses de mejor confort ambiental y humedad, como 
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primavera e invierno, que en meses de condiciones ambientales más secas, como verano y 
otoño (Khan et al., 2013; Valieva et al., 2014). 
 
En el presente análisis, se observó una menor probabilidad de presentar EQ, EQ 
pulmonar y EQ hepática, durante los meses Mayo-Agosto del 2014. Esta época 
específicamente en la zona andina peruana es conocida como la de “seca”, donde las 
condiciones ambientales cambian drásticamente puesto que no hay lluvias durante este 
periodo, y en las madrugadas ocurre un descenso de la temperatura bajo cero oC durante las 
noches, congelando las pasturas. Este periodo es perjudicial para el sector pecuario, puesto 
que escasea las pasturas y por ende el alimento para el ganado, y porque las bajas 
temperaturas causan estrés y morbilidad en los animales, disminuyendo la productividad. 
 
Los huevos de E. granulosus pueden permanecer viables durante varias semanas o 
meses en las pasturas y bajo condiciones de temperatura variable (conservándose mejor a 
bajas temperaturas), pero son muy susceptibles a la desecación (Colli y Williams, 1972; 
Torgerson y Heath, 2003). También se ha señalado que la altitud podría desfavorecer la 
viabilidad de los huevos en las pasturas (Dueger y Gilman, 2001). Este periodo Mayo-
Agosto 2014 (época de “seca”) por su falta de lluvia y desecación de las pasturas, podría 
influir sobre la viabilidad del huevo de E. granulosus. 
 
Además, si bien el quiste hidatídico tiene un desarrollo lento en el hospedador 
intermediario (se menciona que crece hasta 1 cm por año), requiriéndose 1.5-2 años para la 
formación de protoescolices, es decir que el quiste sea fértil y viable  (Sweatman y 
Williams, 1963; Heath y Lawrence, 1978; Harris et al. 1980); Se ha reportado que una vez 
que la oncosfera realiza la migración por el torrente sanguíneo y se establece en algún 
órgano del hospedero intermediario, requerirá como mínimo una semana para alcanzar los 
6 cm (Salazar y Cabrera, 2011), tamaño detectable a la inspección post mortem y que 
podría ser causal de decomiso.  
 
Por tanto, los periodos húmedos (Enero-Abril y Setiembre-Diciembre) podrían estar 
presentando un mayor número de decomisos de órganos que poseen quistes hidatídicos 
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pequeños y en desarrollo (no viables pero detectables a la evaluación sensorial), a 
diferencia de Mayo-Agosto, donde la probabilidad de infección sería baja debido a la falta 
de lluvias. Esta premisa podría explicar las frecuencias de infección de animales jóvenes o 
animales que se infectan por primera vez, puesto que una vez infectado el animal poseerá el 
quiste hidatídico por el resto de su vida.  
 
Sin embargo, una limitante del estudio fue el no poseer datos retrospectivos sobre 
edad de los animales con los cuales corroborar esta conjetura. Además, existen reportes que 
señalan que los quistes alcanzarían un tamaño de 1.5-2 cm a los 5-6 meses de haber sido 
ingeridos (Gonzales et al., 1981), por lo que el efecto de una menor ingesta de huevos sobre 
la frecuencia de decomiso, recién se observaría en el periodo Setiembre-Diciembre. 
 
Otro factor que explicaría la mayor frecuencia detectada en los periodos Enero-
Abril y Setiembre-Diciembre, sería un mayor número de beneficio de animales de crianzas 
pequeñas y familiares (con menores controles sanitarios) o de animales viejos de descarte o 
saca. Es decir, en los meses de Mayo-Agosto (periodo de sequía), la escasez de alimento y 
la necesidad de los productores por tener recursos que le permitan mantener su 
productividad, en especial en la producción lechera (predominante de la zona), envían al 
matadero más animales jóvenes puesto que poseen un mayor índice de conversión 
alimentaria, por lo que en ellos las restricciones alimenticias no repercutiría tanto como en 
los adultos, y son más atractivos para el mercado de la carne por su terneza, es decir en este 
periodo es más rentable su envío al matadero. Como se mencionó previamente, los 
animales jóvenes presentan una menor frecuencia de EQ. 
 
En el presente trabajo (en la parte prospectiva del mismos), los órganos de animales 
jóvenes (hasta dos dientes permanentes) presentaron mayor número de quistes pulmonares 
que los de los adultos (desde cuatro dientes permanentes a mas), sin que esta diferencia 
fuera estadística (p>0.05). La falta de significancia concuerda con lo hallado en búfalos 
(Capuano et al., 2006), pero difiere con lo reportado en otras especies como ovejas, cabras, 
caballos (Torgerson y Heath, 2003), y bovinos (Muñoz y sievers, 2005) donde el número de 




El presente análisis muestra que los pulmones decomisados presentaron más 
cantidad de quistes que los hígados decomisados. Los pulmones poseen una mayor 
vascularización, en especial en individuos de zonas altas, lo que explicaría la mayor 
presencia de EQ en frecuencia y número (Kebede et al., 2009b). Sin embargo, esto difiere 
de lo hallado por Ibrahim (2010) en Arabia saudita, quien observó una mayor densidad de 
quistes en los hígados. 
 
La presente investigación mostró que los órganos más pesados presentaron mayor 
número de quistes por órgano. Los pulmones más pequeños, presentaron menos números 
de quistes por órgano que los pulmones más pesados, sin ser esta diferencia significativa. 
Contrariamente, los hígados más pesados si presentaron un número estadísticamente mayor 
de quistes, lo que podría explicarse en el tipo de textura de los órganos en mención. El 
hígado posee una textura más consistente y poco elástica, que restringiría el desarrollo de 
los quistes (Getaw et al., 2010), muchos de ellos siendo imperceptibles con el tiempo, por 
lo que sólo los hígados más grandes poseerían mayor espacio para el desarrollo de un 
mayor número de quistes.  
 
El peso promedio de los pulmones, hígados y corazones fue un paso imprescindible 
para poder determinar las pérdidas económicas, puesto que el ganado bovino predominante 
en la región andina es de tipo criollo (INEI, 2012; MINAG, 2013), debiendo estimarse una 
media referencial para este ganado en el análisis.  
 
Se sabe que en América del Sur, más de 5 millones de vísceras se decomisan en los 
mataderos anualmente, lo que representa una pérdida de 2.5-6 millones de dólares 
americanos (Battelli, 2009). El presente estudió determinó que las pérdidas económicas 
directas en el matadero evaluado por EQ fue de S/.43,423.4 (Nuevos soles) o 
USD$15,301.0 (Dólares americanos) durante el periodo de estudio (Equivalente a 




Estudios similares al presente trabajo reportan pérdidas económicas menores 
(Kebede et al., 2009a; Banda et al., 2013) y mayores (Budke et al., 2005). Previamente se 
había estimado que las pérdidas económicas directas a causa de EQ hepática ovina y bovina 
en el Perú ascendían a USD$196,681.0 anuales (Moro et al., 2011). Es decir que la sola 
pérdida económica anual estimada en el presente estudio, representaría aproximadamente el 
5.8% de las pérdidas totales a nivel nacional. Estos resultados son importantes porque 
estarían evidenciando lo preponderante del impacto económico a causa de EQ animal en 
esta área geográfica, y la subestimación de las pérdidas económicas por EQ animal en el 
Perú. 
 
Asimismo, se ha señalado que las pérdidas económicas totales para el sector 
pecuario peruano, las mismas que incluyen una pérdida por reducción del 2.5-10% en la 
producción de carne, 0-5% en la producción lechera y 10-20% en la de lana, resultarían en 
una pérdida anual de más de 3 millones de dólares (Moro et al., 2011). Sin embargo, estas 
valoraciones están desestimadas puesto que no se consideraron las perdidas sobre la 
fecundidad y reproducción (5.5% de la producción), ni las pérdidas por susceptibilidad a 
otras patologías, ni el tratamiento veterinario. Además, los porcentajes estimados de las 
pérdidas en la producción varían entre los diferentes reportes (Polydorou, 1981; Torgerson 
et al., 2001; Majorowski et al., 2005; Benner et al., 2010; Budke et al., 2005). 
 
Se ha descrito que la EQ bovina es responsable del 42% del total de pérdidas 
económicas en ganadería a causa de esta enfermedad. Asimismo, se ha señalado que las 
pérdidas económicas directas por EQ representarían el 10.1% del costo total de la 
enfermedad en las explotaciones pecuarias (Fasihi Harandi et al., 2012). Si bien las 
estimaciones de este tipo de análisis no son extrapolables para las diferentes realidades, y 
sólo con el afán de graficar lo que podrían llegar a representar este detrimento, si se 
considerase que las pérdidas obtenidas en el presente trabajo representan el 10% de las 
pérdidas totales que pudieran estar menguando la ganadería bovina de esta zona en 





En general, se ha concluido que la EQ resulta en el HI en una disminución del 10% 
en toda la vida productiva del animal (Battelli, 1997). También se ha descrito que EQ no 
solo reduce el peso de la canal, sino también reduce la presencia de ácidos grasos 
monoinsaturados y poliinsaturados en los tejidos del animal infectado (Porfido et al., 2012), 
aumenta la humedad y aminora los aminoácidos escenciales en el músculo (Valieva et al., 
2014), disminuyendo la calidad nutricional de la canal. A esto se le suma el hecho de que 
en esta región las vísceras son una fuente proteica asequible que se utiliza en la preparación 
de varios platos tradicionales; y que la condena de estos alimentos en el matadero limita la 
oferta del producto, lo encarece y mengua las ganancias de los productores, puesto que el 
solo decomiso de higados y pulmones representó una pérdida monetaria equivalente al 
15.7% y 58.8% del dinero percibido por las ventas de higados y pulmones durante el 
mismo periodo (Setiembre2013-diciembre2014), respectivamente. Por todo esto, se puede 
afirmar que la EQ atenta contra la seguridad alimentaria de esta zona andina. 
 
El presente trabajo tiene su mayor valor en contribuir con el conocimiento de la 
frecuencia de EQ y las pérdidas que ella representa en la provincia de Huancayo, sirviendo 
de línea base para estudios posteriores. Sin embargo, se requieren estudios adicionales que 
permitan evaluar la significancia del bovino como HI transmisor de EQ en esta área, el 
efecto de la edad de los animales sobre la frecuencia de EQ y estimar el impacto de las 





















• El 42.8% de los vacunos faenados en Huancayo durante setiembre 2013 a diciembre 
2014, presento al menos un órgano decomisado por equinococosis quística, lo que 
significó una pérdida económica total por decomisos de S/.43,423.4 
(USD$15,301.0). La frecuencia de decomisos por equinococosis quística pulmonar 
y hepática en bovinos faenados en Huancayo durante setiembre 2013 a diciembre 
2014 fue de 37.9% y 12.8%, respectivamente. Esto resultó en una pérdida monetaria 
de S/.19,499.9 (USD$6,910.0) por descomisos de pulmones, y S/.23,328.4 
(USD$8,185.4) por decomiso de hígados, lo cual fue equivalente al 58.8% y 15.7% 
del dinero percibido por las ventas de pulmones e higados durante el mismo periodo 
de tiempo, respectivamente. 
• Los machos y el periodo Mayo-Agosto 2014 presentaron un menor riesgo de 
decomisos por equinococosis quística (p<0.001) que las hembras y que los demás 
periodos evaluados (Setiembre-Diciembre 2013, Enero-Abril 2014 y Setiembre-
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